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A TB - antibiotika 
ATP - adenosintrifosfát 
BM - bázální metabolizmus 
COPD - chronic obstructive pulmonary disease 
CRQ - Chronic Respiratory Disease Questionare 
CSA - cross sectional area (plocha příčného průřezu svalem) 
DDOT - dlouhodobá domácí oxygenoterapie 
FEVl - maximální výdechový objem za jednu sekundu 
GOLD - Global lnitiative for Chronic Obstructive Lung Disease 
CHOPN - chronická obstrukční plicní nemoc 
SD - svalová dysfunkce 
TRP - trigerpoint 
UPP - ubiquiní proteasomová cesta 
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1. ÚVOD 
20. století bylo charakterizováno nebývalým rozvojem vědy a techniky, který velice 
výrazně změnil životní styl každého jedince. Díky strojům už nejsme nuceni vynakládat tolik 
fyzické práce v běžných denních aktivitách jako dříve. Stejně tak se změnilo i složení naší 
potravy a životní prostředí ve kterém žijeme. Průměrná délka života se sice výrazně 
prodlužila, což ale není způsobeno výše zmíněným novým životním stylem, ale rozvojem 
medicíny. Vliv nového životního stylu na zdraví jedince je totiž přesně opačný. Úroveň 
fyzické aktivity výrazně klesla, zatímco energetický příjem "moderní potravou" enormně 
vzrostl. Součastný životný styl je také charakteristický enormní mírou stresu a požíváním 
zdraví škodlivých látek, kterými se tento stres snažíme kompenzovat, jako je například kofein, 
alkohol či nikotin. Ve výsledku stoupá nemocnost populace a prevalence jednotlivých 
chronických onemocnění vzrůstá. CHOPN (chronická obstrukční plicní nemoc) je právě 
jednou z nemocí, jejíž prevalence zaznamenala v minulých desítkách let výrazný vzestup. To 
bylo způsobeno změnou kvality životního prostředí v důsledku industrializace a také zejména 
díky epidemii kouření cigaret. Ty velice nepříznivě působí na respirační aparát a dle skupiny 
GOLD (Global Initiatíve for Chronic Obstructive Lung Disease) jsou jedním z hlavních 
faktorů, které jsou přímo odpovědné za vznik CHOPN (Světová iniciativa o CHOPN, 2007). 
CHOPN ač je primárně plicním onemocněním má i výrazné sekundární manifestace jako 
například SD (svalová dysfunkce). Právě na konkrétní změny ve svalu spojené se SD, jejich 
etiologii a možnosti terapeutického ovlivnění je zaměřena tato práce. Naším cílem je shrnout 
dostupné znalosti o funkčních, strukturálních a metabolických změnách ve svalstvu dolních 
končetin. Dále se zabýváme etiologií SD a možností její léčby. 
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2. FYZIOLOGIE PŘÍČNĚ PRUHOV ANÉHO SVALU 
"Sval je molekulární stroj, který přeměňuje chemickou energii přijatou potravou 
v sílu" (Enoka, 2008). Svalovinu dělíme na hladkou, příčně pruhovanou kosterní a příčně 
pruhovanou srdeční. Každý sval je charakteristický čtyřmi vlastnostmi: 
a) vzrušivost - je schopnost aktivní odpovědi na stimul v podobě svalové kontrakce 
b) vodivost - je schopnost distribuovat excitační vlnu po svém povrchu 
c) schopnost kontrakce - schopnost modifikovat svalovou délku 
d) přizpůsobivost - schopnost růstu a regenerace svalu 
Jednotlivé typy svaloviny se liší svojí histologickou a biochemickou strukturou, typem 
aferentní signalizace a svou funkcí. Vzhledem k zaměření této práce budeme v dalším textu 
hovořit pouze o svalovině příčně pruhované kosterní. Vyjma některých mimických svalů 
obličeje se mezi dvěma úpony svalu nachází vždy nejméně jeden kloub. To umožňuje při 
zkrácení svalu (svalové kontrakci) pohyb tělesných segmentů vůči sobě a vzniká tak pohyb. 
Pohyb je uspořádaná série svalových kontrakcí a relaxací (Enoka, 2008). 
2.1. Histologická struktura svalu 
Základní strukturní jednotkou příčně pruhovaného svalu Je sarkomera. Ta je 
ohraničena na svých koncích Z liniemi (telofragmy) do kterých jsou zakotvena tenká 
ak:tiniová myofi lamenta. Ve středu sarkomery se nachází M linie (mezofragma), která je 
rovnoběžná se Z liniemi a jsou do ní symetricky zakotvena tlustá myozinová myofilamenta. 
Aktinová a myozinová filameta jsou hlavními účastníky svalové kontrakce. Výše zmíněný 
komplex je doplněn strukturálními proteiny (titin, nebulin, myomezin a další), které zajišťují 
parakrystalické uspořádání myofilament a strukturu celé sarkomery (Konrádová, 2002). 
Tenké myofilamentum je složeno z aktinu, tropomyozinu a troponinu. Základem celé 
struktury jsou globulární subjednotky G-aktinu, které polymerizují do vláknité molekuly F-
ak:tinu, ze které se následně vytváří dvoušroubovice. Paralelně s touto dvoušroubovicí aktinu 
probíhají longitudinálně spojené moleky tropomyozinu, který v relaxované formě kryje na 
aktinu vazebná místa pro myozin. K molekulám tropomyozinu se váže troponinový 
proteinový komplex, složený ze tři subjednotek. TnT váže celou strukturu k molekule 
tropomyozinu, TnC má schopnost na sebe vázat vápenaté ionty a TnI která inhibuje interakci 
aktinu a myozinu (Konrádová, 2002). 
Tlusté myofilamentum je tvořeno stovkami molekul myozinu uspořádaných do 
svazků. Každá molekula myozinu je složena ze dvou těžkých řetězců, dvou esenciálních 
lehkých řetězců a dvou regulačních lehkých řetězců. Svou strukturou se podobná golfové holi. 
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Z funkčního pohledu se každá molekula myozinu skládá se z dlouhé tyčinkovité části, která je 
na jednom konci zakotvena do M linie a na konci druhém zahnuta o 90° a zakončena částí 
globulární. Na globulární části se nachází vazebné místo pro aktin, vazebné místo pro ATP 
(adenosintrifosfát) a byla zde prokázána aktivita ATPázy. Podrobnější funkce jednotlivých 
struktur tenkého a tlustého myofilamenta bude popsána v podkapitole 2.2. Mechanismus 
svalové kontrakce (Konrádová, 2002) . 
.,Většina proteinů tenkých a tlustých myofilament se skládá ze dvou a více 
podjednotek, které každá existují ve více izoformách" (Mooren, Volker, 2005). Izoforma je 
jedna z rozdílných forem téhož proteinu. Ty mohou být kódovány různými geny a nebo 
mohou vzniknout ze stejného genu pomocí rozdílného sestřihu exonů během procesu 
transkripce. Například troponinová subjednotka TnC se objevuje ve dvou izoformách jako 
rychlá izoforma TnC[ a pomalá izoforma TnCs. Stejně tak i jednotlivé řetězce myozinu 
existuj í v pomalých a rychlých variantách. Rozdílné izoformy proteinů a jejich funkční 
vlastnosti jsou shrnuty v Tabulce 1. Díky jednotlivým obsaženým kombinacím rychlých a 
pomalých variant proteinů tak můžeme charakterizovat i jednotlivé typy svalových vláken, 
které se liší svými funkčními vlastnostmi. Viz kapitola 2.5. Typy svalových vláken. 
Tenké fllamentum Pomalé Rychlé 
Aktin a-skeletal a-skeletal 
Tropomyozin TMas < TM~ TMa[> TM~ 
Troponin T TnT1 s, TnT2s TnT1[, TnT2[, TnT3[, TnT4[, 
Troponin I Tnls Tnlf 
Troponin C TnCs TnCf 
Tlusté filamentum Pomalé Rychlé 
Těžký řetězec MHCI MHClla, MHCllx(d), MHCllb 
Lehký esenciální řetězec ELC1sa, ELC1sb ELC1f, ELC3f 
Lehký regulační řetězec RLC2s RLC2f 
Tabulka 1. Jednotlivé izoformy proteinů aktinu a myozmu (Mooren, Volker, 2005) 
Svalové buňky jsou mnohojaderná syncitia skládající se z jader, sarkolemy 
(cytoplazmatická membrána), sarkoplazmy (cytoplazma) a jednotlivých buněčných organel. 
V sarkoplazmě svalových buněk jsou jednotlivé sarkomery longitudinálně uspořádány tak, že 
na sebe navazují svými Z liniemi a tvoří tak myofibrilu. Tyto myofibrily jsou pravidelně 
uspořádány díky strukturálnímu proteinu desminu, který je zároveň pomocí intermediálních 
desminových filament váže k sarkolemě. V sarkoplazmě svalových buněk se kromě myofibril 
nachází sarkoplazmatické retik:ulum v podobě rozvětvených cisteren a tubulů obklopujících 
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jednotlivé myofibrily, které slouží jako 
zásobárna iontů Ca2+ nezbytných pro li E PIl1r)'siurn 
svalovou kontrakci. Dále jsou zde Ptlflfl1YSW'T1 
přítomny četné mi tochondrie, malý 
golgiho komplex a četné inkluze II 
glykogenu. Ribozómy a granulární 
endoplazmatické retikulum je zastoupeny MycIOlI 
pouze minimálně (Konrádová, 2002). c 
Jednotlivá svalová vlákna jsou spolu 
spojena vazivovými tkáněmi na třech 
úrovních. Endomyzium obklopuje 
jednotlivá svalová vlákna. Perimyzium 
obaluje celou skupinu svalových vláken a 
uspořádává je do svalového snopce. 
Epimyzium obaluje celý sval. Většina 
svalových vláken neprobíhá v celé délce 
svalu a právě díky tomuto systému 
podpůrných vazivových struktur je možné, 
aby byl efekt svalové kontrakce části 
z. z 
Crossbt;dga 
rop(j MI 1'1 TropomyosJn 
Obrázek 1. Struktura svalu (Enoka. 2008), 
svalových vláken distribuován a vzniklo zkrácení celého svalu, respektive přiblížení jeho 
proximálního a distálního úponu. Svalová vlákna, vazivové struktury a šlachy tedy tvoří 
společnou funkční jednotku. Někdy tento vztah bývá v zahraniční literatuře popisován 
termínem "musculotendinous unit" (Enoka, 2008). Celková struktura svalu je shrnuta na 
Obrázku 1. 
2.2. Mechanismus svalové kontrakce 
Svalová kontrakce je děj při němž dochází ke zkracování svalových vláken, respektive 
sarkomer a k přiblížení proximální a distální úponové šlachy svalu. Zkrácení sarkomery a 
přiblížení hraničních Z liní ale není způsobeno faktickým zkrácením aktiniových a 
myozinových filament, ale díky jejich zasouvání do sebe. Pro tento děj je zcela nezbytná 
přítomnost ATP, vápenatých iontů Ca2+ a dále ke kontrakci přispívá i přítomnost iontů Mť+ 
v cytoplazmě. Vápenatý iont se naváže na troponinovou subjednotku TnC, což vede ke 
konformační změně molekul troponinu a tropomyozinu, které jsou vtaženy hlouběji mezi 
molekuly F aktinu a tím se uvolní aktinová vazebná místa pro myozin. Součastně dojde 
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k navázání molekuly ATP na myozmovou globulární hlavu a za této situace dochází ke 
spojení myozinové hlavy a uvolněného vazebného místa na aktinu. Následným rozštěpení 
molekuly ATP na ADP a volný fosfát se získá energie potřebná k ohnutí "kolene" v blízkosti 
myozinové hlavy o 45° v podélné ose sarkomery a ke zkrácení sarkomery přibližně o lOnm. 
Poté dojde k uvolnění vazby mezi ADP a myozinovou hlavou s následným navázáním nového 
ATP, rozpojení vazby mezi aktinem a myozinem a k návratu "kolena" myozinové hlavy do 
původní polohy. Výše popsaný děj je jedním cyklem. Tento cyklus probíhá na více 
myozinových hlavách zároveň a neustále dokola dokud je dostatečná koncentrace vápenatých 
iontů a ATP v cytoplazmě (Trojan, 2003). 
2.3. Motoneuron, motorická jednotka 
Svalová kontrakce přičně pruhovaného svalu je řízena míšními a hlavovými 
motoneurony. Míšní motoneurony jsou uloženy v předních rozích míšních a vysílají eferentní 
motorická nervová vlákna, která jdou bez přerušení až do efektorového orgánu, tedy svalu. 
Zde procházej íí perimyziem a dochází k terminální arborizaci axonu na několik desítek až 
stovek specializovaných nerových zakončení, jdoucích kjednotlivým svalovým vláknům a 
umožňujícím přenos vzruchu z axonu na sval. Těmto zakončením říkáme motorické ploténky. 
Každá motorická ploténka se skládá z konečné části axonu (obsahující presynaptickou 
membránu), která je uložena do prohlubně na povrchu svalového vlákna a z postsynaptické 
membrány tvořené modifikovanou částí sarkolemy. Cytoplazmatické výběžky Schwanových 
buněk, které kryly přicházející axon volně přecházejí do endomyzia. 
Z výše uvedeného tedy vyplívá že, každý motoneuron může prostřednictvím jednoho 
axonu ovládat více svalových vláken. Každý tento funkční celek (motoneuron a jemu 
příslušná svalová vlákna) označujeme jako motorickou jednotku a vzhledem k počtu 
svalových vláken připadajících na jeden motoneuron můžeme obecně hovořit o motorických 
jednotkách malých (desítky vláken) a motorických jednotkách velkých (stovky a více) 
(Trojan, 2003). 
2.4. Energetika svalové kontrakce 
V zátěži je prvořadým a ve své postatě jediným faktickým zdrojem energie pro 
svalovou kontrakci ATP, které se štěpí na ADP a volný fosfát za uvolnění energie nutné pro 
ohnutí myozinových hlav. Každá svalová buňka ho má zásobu přibližně na 10 sekund a proto 
se musí neustále resyntetizovat. Jako první se k resyntéze využijí zásoby kreatinfosfátu, který 
reaguje s ADP za vzniku nové molekuly ATP. Zásoba kreatinfosfátu pokryje energetickou 
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potřebu ATP pracujícího svalu na dalších přib ližně 10 sekund. Při delším trvání zátěže začne 
sval získávat ATP z glukózy a to nejdříve glykolitickou fosforylací (anaerobní děj) a později 
oxidativní fosforylací (aerobní děj). Zisk ATP glykolitickou fosforylací začíná velmi rychle a 
nepotřebuje ke zpracování glukózy přítomnost kyslíku, ale zjedné molekuly glukózy získá 
sval pouze 2 molekuly ATP za součastného vzniku kyselého laktátu, který musí být z buňky 
urychleně odčerpán kvůli jeho reaktivnosti. Na druhou stranu zisk ATP oxidativní fosforylací 
nastupuje pomaleji a ke zpracování jedné molekuly glykózy je zapotřebí 6 molekul kyslíku, 
ale ve výsledku buňka získá 36 molekul ATP, bez vzniku laktátu. To zda pracující svalové 
vlákno získá energii spíše anaerobní či aerobní cestou je více méně závislé na jeho typu viz. 
podkapitola 2.5 . Typy svalových vláken. Při zátěži trvající v řádech desítek minut se k získání 
energie využívá i beta-oxidace mastných kyselin, které ve srovnání s ostatními zdroji 
poskytují téměř nevyčerpatelné množství energie (Trojan, 2003). 
2.5. Typy svalových vláken 
Jednotlivé typy svalových vláken jsou charakterizovány svými specifickým 
obsaženými izoformami kontraktilních proteinů a s nimi souvisejícími funkčními vlastnostmi. 
"Kosterní sval je komplexní tkáň složená z velkého množství funkčně odlišných typů 
svalových vláken" (Mooren, Volker, 2005). Žádný sval v těle tedy není složen pouze 
z jednoho typu svalových vláken, ale vždy se jedná o určité poměrné zastoupení jednotlivých 
typů, které je charakteristické pro jednotlivé svalové skupiny. Speciální pozornost je 
věnována izoformám MHC, které představují nejlepší marker pro charakterizování typu 
svalového vlákna. Na základě imunohistochemických metod ještě odlišujeme, zda je v daném 
svalovém vlákně obsažena pouze jedna MHC izofrrna (pure fibers) nebo dvě a více izoforem 
MHC (hybrid fibers). Čisté formy svalových vláken dělíme do čtyř skupin. 
Vlákna Typu I, jinak označovaná jako pomalá, nebo červená vlákna obsahují 
izoformu MHCI. Vlákna Typu 1 získávají ATP převážně pomocí oxidativní fosforylace za 
spotřeby kyslíku. Svalové buňky jsou k tomu vybaveny vysokým obsahem myoglobinu, který 
slouží jako zásobárna kyslíku a dále zvýšenou hustotou mitochondrií. Jejich kontrakce je 
pomalejší a o menší intenzitě, ale svalové vlákno může pracovat mnohem déle než vlákno 
Typu II. Svalová kontrakce vláken Typu 1 se uplatňuje zejména u dlouhé zátěže nízké 
intenzity. 
Vlákna Typu II, jinak označována jako rychlá, nebo bílá vlákna dělíme ještě na další 
tři podtypy. Podtyp IIA obsahující MHCIIa, podtyp lIB obsahující MHCIIb a podtyp lIX 
obsahující MHCIIx. V literatuře se vyskytuje ještě podtyp lID, který je však totožný 
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s podtypem IIX. Jedná pouze o dvě odlišné nomenklatůry. Vlákna Typu II získávají ATP 
převážně pomocí glykolitické fosforylace bez nutnosti potřeby kyslíku. Tyto vlákna obsahují 
znatelně méně myoglobinu a mitochondrií, než vlákna Typu I. Jejich kontrakce je rychlá o 
vysoké intenzitě, ale sval dokáže tuto práci vykonávat jen po krátkou dobu. Svalová kontrakce 
vláken Typu II se uplatňuje zejména při výkonech s maximální intenzitou. 
Jak již bylo řečeno, každý sval v lidském těle je složen z kombinace různých typů 
svalových vláken podle funkce kterou v těle vykonává. Obecně můžeme říci, že svaly s funkcí 
převážně posturální obsahují více svalových vláken Typu I, protože jejich aktivita je 
vyžadována po dlouhé časové úseky bez potřeby maximální kontrakce. Svaly s funkcí 
převážně fázickou obsahují spíše vlákna Typu ll. Poměr vláken v různých svalech se může 
měnit jejich trénováním. "Postmitotická, plně diferenciovaná svalová vlákna představují 
vysoce přizpůsobivé jednotky schopné reagovat a přizpůsobovat se funkčním požadavkům a 
různým exogenním a endogenním podnětům, pomocí zrněny jejich metabolických a 
fenotypových profi1ů" (Mooren, Volker, 2005). Napřfklad u sprinterů, kteří potřebují 
maximální intenzitu během krátkého časového období se díky intervalovému tréninku 
posouvá poměr vláken ve svalech dolních končetin převážně k vláknům Typu II. Přesně 
naopak je tomu u maratónských běžců, kteří dlouhým aerobním tréninkem o nízké intenzitě 
získají převahu vláken Typu I. Přestože je tedy poměr vláken v konkrétním svalu u různých 
jedinců individuálni z hlediska celé populace můžeme mluvit o průměrném zastoupení 
jednotlivých typů vláken, které jsou charakteristické pro každý sval. 
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3. PATOFYZIOLOGIE CHOPN, SVALOVÁ DYSFUNKCE 
CHOPN, neboli Chronická obstrukční plicní nemoc byla v roce 2006 definována 
odborníky ze skupinou GOLD: 
"Chronická obstrukční plicní nemoc je léčitelné onemocnění kterému lze předcházet a 
které má významné mimoplicní účinky, jež mohou přispívat k jeho závažnosti u jednotlivých 
nemocných. Jeho plicní složka je charakterizována omezeným průtokem vzduchu 
v průduškách (bronchiální obstrukcí), který není plně reverzibilní. Bronchiální obstrukce 
obvykle progreduje a je spojena s abnormální zánětlivou odpovědí na škodlivé částice a 
plyny" (Světová iniciativa o CHOPN, 2007). 
Přestože je CHOPN primárně onemocněním plic, tak má i významné sekundární 
mimoplicní manifestace jako hubnutí, nutriční abnormality a dysfunkce kosterních svalů . (1) 
V této kapitole se budeme blíže zabývat dysfunkcí svalů z hlediska různých funkčních 
vlastností svalu, se zaměřením na kvadriceps. Mezi tyto vlastnosti patří snížená svalová síla, 
snížená výdrž svalu, snižování síly svalového záškubu během zátěže, změna kapilarity svalu, 
změna metabolismu svalu a změna poměru různých typů svalových vláken. Změny jsou 
uvedeny v tabulce 1. 
Změny Typ změny 
Klinické Snížená svalová síla 
Zvýšená unavitelnost svalu 
Snížená výdrž svalu 
Snížení eSA břfška 
Strukturální Snížení počtu červených vláken 
Zvýšení počtu bílých vláken 
Snížená kapilarita 
Metabolické Snížení kapacity oxidativních enzymů 
Zvýšení kapacity glykolitických 
enzymů 
Zvýšení intraceulární acidózy 
Zvýšení laktátu 
Tabulka 2. (2) 
3.1. Snížená svalová síla 
Svalová síla (musc1e strength) je definována jako schopnost svalu generovat sílu ve 
směru určitého vektoru. Její minimální velikost je nezbytná pro udržení soběstačnosti, 
respektive v případě síly kvadricepsu k udržení chůze. Proto se ji organizmus za určitých 
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okolností snaží zachovat na úkor svalové výdrže pomocí změny poměrného zastoupení 
jednotlivých typů svalových vláken směrem k rychlým glykolitickým vláknům. Svalovou sílu 
měříme v klinické praxi pomocí svalového testu. Její snÍŽení u pacientů s CHOPN bylo 
prokázáno mnoha studiemi, které zkoumaly jak maximální svalovou sílu při volní kontrakci 
(Man et al., 2005; Bernard et al., 1998), tak při mimovolní kontrakci vybavené pomocí 
supramaximální magnetické stimulace (Man et al., 2003). Toto snížení se pohybovalo mezi 
20-30% oproti kontrolní skupině zdravých jedinců. Man a kolegové rovněž zkoumali 
svalovou sílu adduktoru palce ruky a bránice, a došli k závěru, že ve srovnání se zdravými 
jedinci není u pacientů s CHOPN svalová síla těchto svalů významně snížena (Man et al., 
2003). Další studie dochází k obdobným závěrům a podporují tvrzení že snížení svalové síly a 
obecně SD je výraznější na dolních končetinách, než na horních. Přesná etiologie tohoto jevu 
není známá, ale je všeobecně uznávána teorie o dekondici a atrofii kvadricepsu v důsledku 
inaktivity s přispěním dalších faktorů jako kortikosteroidová léčba a systémový zánět (Man et 
al. , 2009a; Kim et al., 2008). 
3.2. SnÍŽená výdrž svalu 
Svalová výdrž (muscle endurance) je definována jako schopnost svalu působit určitou 
sílu během jednotky času. Tato vlastnost svalu je důležitá zejména protože u pacientů 
s CHOPN přímo vypovídá o změně funkčních vlastností svalu a s ní související intolerancí 
zátěže (Allaire et al., 2004). Jak již bylo výše uvedeno, svalová výdrž je často snížena 
v důsledku snahy organizmu pro zachování nezbytné svalové síly. Pacienti ve vážnějších 
stádií tak jsou díky kompenzačním mechanismům schopni chůze, ale pouze na omezenou 
vzdálenost. Ze studií vyplývá, že svalová výdrž u pacientů s CHOPN je oproti kontrolní 
skupině zdravých jedinců snížena přibližně o 30%. Zároveň byla zjištěna pozitivní souvislost 
mezi snížením svalové výdrže, maximálním výdechem za jednu sekundu (FEV1) a saturací 
arteriální krve kyslíkem (pa02) (Kim et al., 2008). Allaire a Swallow svými měřeními 
prokázali, že je svalová výdrž u pacientů s CHOPN snížena v důsledku změny poměru bílých 
a červených svalových vláken s následnou změnou metabolizmu a snížením aktivity enzymů 
oxidativní fosforylace (AUaire et al., 2004; Swallow et a1., 2007b). 
3.3. Změna poměru rychlých a pomalých svalových vláken 
Poměrné zastoupení jednotlivých typů svalových vláken je charakteristické pro každý 
sval a v průběhu života se postupně mění tak, aby funkční vlastnosti svalu odpovídali 
aktuálním "pohybovým potřebám" organismu. To platí i pro svaly dolních končetin, které 
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řadíme mezi svaly fázické, pro převahu zapojení v lokomoční funkci namísto funkce 
posturální. Zatímco v mladším věku jsou fázické svaly organismu nastaveny zejména pro 
vyvinutí maximálního výkonu (a tedy přednostní využívání bílých vláken) v pozdějším věku 
se do popředí dostává potřeba o maximální ekonomizaci pohybu z hlediska "šetření energie" 
(a tedy přednostní využívání červených vláken). Toto u zdravých jedinců zapříčiňuje 
postupné přibývání červených svalových vláken na úkor svalových vláken bílých se 
stoupajícím věkem. U pacientů s CHOPN je však tento posun přesně opačný, respektive 
přibývá bílých svalových vláken na úkor červených svalových vláken (Gosker et al., 2002; 
Jobin et al. , 1998). Satta a kolegové dále dokázali, že míra tohoto posunu je přímo úměrná se 
stupněm postižení respiračních funkcí (Satta et al., 1997). 
3.4. Zvýšená unavitelnost svalu 
Svalová únava (muscle fatique) je definována jako neschopnost svalu působit určitou 
silou nebo vydat určitý výkon. Je to svav, kdy velikost síly vygenerované svalovým vláknem 
na přicházející neurální impulz klesá. Jinými slovy, je to okamžik, kdy v průběhu zátěže již 
sval není schopen vyvinout dostatečnou sílu pro dosažení daného "pohybového úkolu". 
Okamžik kdy k tomuto stavu dojde je u pacientů s CHOPN dříve, než u pacientů zdravých a 
proto hovoříme o zvýšené unavitelnosti svalu (Jeffery et al., 2002). 
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4. ETIOLOGIE VZNIKU SVALOVÉ DYSFUNKCE 
I když bylo identifikováno mnoho faktorů, které ať už přímo či nepřímo přispívají ke 
vzniku SD u pacientů s CHOPN, přesná etiologická příčina je pro zatím neznámá. Základní 
otázky, kterými se odborná veřejnost zabývá jsou, jestli se jedná o lokalizovaný či systémový 
proces a který z faktorů, či která kombinace faktorů je pro vznik SD zásadní. Jejich 
identifikování je nezbytným klíčovým článkem k vývinu profylaktických a léčebných metod. 
4.1. Spirála dušnosti 
Pojem spirála dušnosti (Obrázek 2.) označuje bludný kruh do kterého se pacienti 
dostávají v důsledků symptomů svého onemocnění. Na počátku pomyslného kruhu je 
progreduj ící důšnost v důsledku obstrukce dýchacích cest. Pacienti mají pocit, že se nemohou 
nadechnout, nebo že se dokonce dusí. 
níž 
lhoráenC 
úzkosti Úzkost 
Únava 
Obrázek 2. Spirála dušnosti (Vondra et al., 2004) 
Na tento stav reagují úzkostí, či panikou spojenou s povrchním dýcháním. To je o 
vysoké frekvenci a malém dechovém objemu. Z biomechanického a energetického hlediska je 
tento způsob dýchání velice neefektivní a pacienty velmi unavuje. S přicházející únavou a 
strachem z další epizody dušnosti výrazně klesá fyzická aktivita pacientů. Z počátku to může 
být formou preferování sedavých činností a později odporem a strachem k pohybu. Na tomto 
základě dochází v organismu ke změnám, jako například atrofii svalové hmoty, nebo ke 
změnám kardiovaskulárním a metabolickým. Výsledkem je prohloubení dušnosti a bludný 
kruh se uzavírá. 
Zasáhnout do toho kruhu není snadné a je to jedním z hlavních cílů plicní rehabilitace. 
Klíčová je z tohoto pohledu schopnost označovaná v zahraniční literatuře jako "mastery". 
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Jedná se o psychický stav pacienta, že má svou nemoc (respektive dušnost) pod kontrolou. 
Následuje fáze překonávání strachu z pohybu a pěstování kladného vztahu k fyzické aktivitě, 
která by se měla stát denní součástí života každého pacienta s CHOPN (Vondra et al., 2004). 
4.2. Redukce pohybové aktivity 
Redukce pohybové aktivity je jedním z velice významných etiologických faktorů, 
které připadají v úvahu v souvislosti se vznikem SD je snížená úroveň denní fyzické aktivity 
u pacientů s CHOPN. To, že jsou pacienti s CHOPN méně fyzicky aktivní než zdravá 
populace shodného věku bylo prokázáno mnoha studiemi (pitta et al., 2005, 2006). Jako 
hlavní důvod se jeví nepříjemné pocity spojené s dušností vlivem sIÚžené tolerance zátěže. Při 
běžném fyziologickém stárnutí svalová vlákna atrofují v důsledku inaktivity, což má za 
následek úbytek svalové hmoty a ztrátu sily svalu. Tímto procesem jsou postiženy všechny 
typy svalových vláken. U pacientů s CHOPN se jedná v podstatě o stejný proces umocněný 
přidanými etiologickými faktory. Otázkou však zůstává, z jak velké části se inaktivita na 
vzniku SD podílí. Pokud vezmeme v úvahu, že SD postihuje především svaly dolních 
končetin, zatímco svalová síla horních končetin zůstává téměř zachována, dojdeme k logické 
spoj itosti se spirálou dušnosti a můžeme tvrdit, že se inaktivita podílí na vzniku SD 
významně. 
4.3. Systémový zánět 
Systémový zánět je přítomný u většiny chronických onemocnění a není tomu jinak ani 
u pacientů s CHOPN. Za hlavní zdroj zánětlivých cytokinů jsou považovány plíce. Zároveň 
některé studie mluví o tom, že se na produkci zánětlivých cytokinů mohou podílet i respirační 
svaly, které jsou přetěžovány zvýšeným odporem dýchacích cest na podkladě jejich 
obstrukce. Mnoho studií dokazuje, že systémový zánět je jedním z hlavních etiologických 
faktorů vzniku SD u pacientů s CHOPN, přesto je však ještě mnoho nevysvětlených jevů, 
které brání udělat definitivní závěry (Wagner, 2008). V centru pozornosti jsou hlavně 
zánětlivé markery jako C-reaktivní protein, IL-113, IL-6 a TNF-a. Jejich zvýšené hladiny 
v krvi nepříznivě ovlivňují různé metabolické pochody v těle a součastně vypovídají o 
aktuálním stavu onemocnění. Nejvyšší hladiny dosahují v období akutní exacerbace. 
Jako nejvýznamnější a nejvíce prozkoumaná se jeví úloha markeru TNF-a o kterém je 
známo že dlouhodobě přímo působí úbytek svalové hmoty. Tento jev je způsoben zejména 
přímým vlivem TNF-a na apoptózu buněk a dále nepřímo pomocí aktivace tzv. "ubiquitin 
proteasome pathway" (UPP). Ubiquiní proteasomová cesta je proces závisející na ATP, kdy 
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jsou jednotlivé proteiny značkovány ubiquinem a následně degradovány v proteozomech. 
Přestože byla aktivace UPP prokázána u více chronických onemocnění včetně rakoviny, 
dosud není přesně jasné, jakou hraje úlohu v etiologii SD u pacientů s CHOPN TNF-a dále 
hraje úlohu ve zpomalené regeneraci svalové hmoty (Wi.ist et al., 2007). Některé studie 
naznačují, že může mít i akutní efekt na svalovou funkci (snížení svalové síly) během jeho 
mohutného zvýšení při exacerbaci. (Reid et al., 2002) 
4.4. Hypoxemie 
Hypoxemie je definována jako snížená saturace krevního hemoglobinu kyslíkem. U 
pacientů s CHOPN se rozvíjí v pozdějších stádiích v důsledku bronchiální obstrukce a 
sníženému rrmožství funkční plicní tkáně. Dlouhodobá hypoxemie způsobuje hypoxii tkání, 
kterou jsou zasaženy i kosterní svaly. Jejím projevem na svalech je snížení svalové síly a 
výdrže svalu, dále jeho atrofií a změnou aktivity mitochondriálních enzymů Krebsova cyklu 
(Caquelard et al., 2005). Součastně probíhají ve svalu díky dlouhodobé hypoxii i změny 
v poměrném zastoupení jednotlivých typů svalových vláken. Vzhledem k nedostatku kyslíku 
začíná sval získávat energii přednostně glykolitickou fosforylací a proto přibývá bílých vláken 
Typu II. Přestože není žádný přímý důkaz o tom, že je SD způsobena hypoxemií, studie 
Caquelarda (Caquelard et al., 2005) a dalších naznačují, že hypoxemie ke vzniku SD 
význarrmě přispívá. Velké rrmožství autoru zároveň upozorňuje na fakt, že chronická 
hypoxemie nepříznivě ovlivňuje transkripční aktivitu některých genů (PP ARa) hrajících 
úlohu v syntéze proteinů, která je nezbytná pro novotvorbu svalových vláken s následným 
vyrovnáním účinků svalové atrofie (Wi.ist et al., 2007). 
4.5. Malnutrice 
Malnutrice je stav, kdy příjem energie potravou nestačí pokrýt požadavky organismu a 
musí tak docházet i k získávání energie z rezerv, respektive tuku a ostatních tělesných tkání. 
To má mimojité i za následek úbytek svalové hmoty. Vznik energetické disbalance je u 
pacientů s CHOPN podpořen zvýšeným bazálním metabolizmem. Ke zvýšení BM (bazální 
metabol izmus) dochází v důsledku zvýšené práce dechových svalů a díky přítorrmosti 
systémového zánětu. Na druhé straně dochází ke sníženému příjmu potravy v důsledku 
postprandiální dyspnoe, brzkému nasycení a ztrátě chuti kjídlu. Jako možný důvod se jeví 
zvýšené hodnoty cirkulujícího leptinu (Wi.ist et al., 2007; Kim et al., 2008). I přes tyto 
všechny důkazy si nemůžeme ztrátu svalové hmoty vysvětlovat pouze jako kalorický deficit, 
ale musíme brát v úvahu i ostatní faktory. Toto potvrdili i výzkumy, které zkoumali možnosti 
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podpory výživy s výsledkem, že efekt podpory výživy II pacientů s CHOPN je minimální 
(Man et al., 2009a). 
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5. PREDIKCE MORTALITY U CHOPN 
Chronická obstrukční plicní nemoc je jednou z nejčastějších příčin úmrtí v mnoha 
zemích. Zatímco v roce 1990 bylo úmrtí na CHOPN a s ní spojenými komplikacemi na 6. 
místě pomyslného žebříčku. V roce 2000 už to bylo 4. místo a studie globální zátěže 
nemocemi předpokládají, že se CHOPN do roku 2020 vyhoupne až na místo třetí. Tento fakt 
je zapříčiněn zejména rostoucí epidemií kouření, jako hlavního etiologického faktoru pro 
vznik onemocnění, a dále změnou demografické situace v mnoha zemích, kdy se populace 
dožívá vyššího věku. Zajímavým a dosud nevysvětleným faktem je, že přestože mortalita 
v USA a Kanadě neustále stoupá, v Evropě je tento trend opačný a v mnoha zemích dochází 
k poklesu mortality (Světová iniciativa o CHOPN, 2007). 
Pacienty s CHOPN můžeme dle klasifikace GOLO rozdělit do 4 skupin podle 
závažnosti jejich onemocnění. Toto dělení je založeno pouze na jedné proměnné a tou je 
maximální vydechnutý objem za jednu sekundu (FEV1), který je měřen velmi jednoduchým a 
nenákladným spirometrickým vyšetřením. Naměřené hodnoty jsou vždy srovnány se 
zdravými jedinci stejného věku a výsledný vztah je vyjádřen procenty. Toto číslo nám 
charakterizuje kolik procent z normálního FEV1 je schopen pacient vydechnout a přímo tím 
vypovídá o míře bronchiální obstrukce. Tyto hodnoty náležící jednotlivým skupinám jsou 
znázorněny v Tabulce 3. 
Stádium I: Lehké FEV 1 > 80% n.h. 
Stádium II: Středně těžké 50% S FEV1 < 80% n.h. 
Stádium IIlI: Těžké 30% S FEV1 < 50% n.h. 
FEV1 < 30% n.h. nebo FEV1 < 
50% n.h. + chronické respirační 
Stádium IV: Velmi Těžké selhání 
Tabulka 3. Dělení CHOPN podle FEV1 (Světová iniciativa o CHOPN, 2007). 
Toto hodnocení bylo v roce 2006 ve zprávě skupiny GOLO uvedeno jako hlavní dělící 
kritérium i když klinické zkušenosti ukazují, že je pro některé skupiny pacientů (velmi mladé 
a velmi staré) nepřesné a přisuzuje jim lepší či horší zdravotní stav než skutečně je. Problém 
s tímto hodnocením je ten, že charakterizuje CHOPN pacienty pouze po stránce respirační a 
zanedbává ostatní komplikace s CHOPN spojenými. Proto v odborné veřejnosti vyvstala 
potřeba o vytvoření a validování indexu, který by v sobě zahrnoval více faktorů a díval by se 
na pacienta komplexním pohledem. V roce 2004 byl představen takzvaný BODE index (B -
body-mass index, O - airtlow obstruction, D - dyspnea, E - excersice intolerance) jako 
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alternativní možnost k měření FEVl v hodnocení pacientů s CHOPN, závažnosti jejich 
onemocnění a jako kritérium pro "predikci mortality". Výhodou tohoto hodnocení je zejména 
komplexnost pohledu s maximálním přihlédnutím k jednotlivým stránkám onemocnění (Cote, 
Celli, 2009). 
V odborné veřejnosti se též začala řešit otázka ohledně nejlepšího a nejpřesnějšího 
prediktoru mortality u pacientů s CHOPN. Do úvahy připadají již standardní FEV1, BODE 
index, ale i mnoho dalších faktorů o kterých Cote a Celli při sestavování BODE indexu 
spekulovali jako například přehnanou reakci dýchacích cest (airway hyper-responsivnes), 
dušnost (dyspnea), hypoxii, hypercapnii, zvýšenou zánětlivost (static hyperintlation), plicní 
hypertenzi, malnutrici, cvičební kapacitu, zdravotní stav a anémii. S novými studiemi a 
s rostoucími poznatky o mimoplicních účincích CHOPN se začalo spekulovat o faktorech, 
které se zpočátku nepřímo a později přímo dostávali do souvislosti složením těla vyjádřeným 
BMI, svalovou dysfunkcí a dolními končetinami. Schlos a kolegové v roce 1998 představili 
ztrátu hmotnosti jako reverzibilní faktor pro určení prognózy pacientů s CHOPN (Schols et 
al. , 1998). Marquis a kolegové ale přišli s názorem, že sledování změn celkové tělesné 
hmotnosti sebou může nést mnoho nepřesností (Marquis et al., 2002). Poukázali zejména na 
fakt, že u pacientů může dojít k atrofii svalové hmoty a její nahrazení tukovou tkání 
s následným "funkčním zhoršením" pacienta a to bez výrazné změny hmotnosti. Zároveň 
představili hypotézu, že ztráta hmotnosti svalové hmoty je významnějším faktorem pro 
predikci mortality, než ztráta hmotnosti v důsledku úbytku jiné tělesné tkáně, respektive než 
ztráta tělesné hmotnosti. Tuto hypotézu prokázali ve své studii pomocí měření "midtight 
CSA" kvadricepsu počítačovou tomografií a následného 6tiletého sledování souvislosti 
naměřených hodnot s mortalitou. Zároveň zkoušeli dosáhnout stejného výsledku za pomocí 
antropometrického měření, ale to se však ukázalo pro klinické účely jako nepřesné (Marquis 
et a1., 2002). Na tuto studii navazuje Swallow, který na základě faktu, že "midtight CSA" 
kvadricepsu má přímou souvislost se svalovou sílou, přichází se zjednodušující hypotézou. A 
to že má svalová síla stejnou vypovídající hodnotu jako velikost "midtight CSA". Tuto 
hypotézu potvrdil ve své studii na základě měření maximální síly volní kontrace kvadricepsu. 
Výhodou je, že vyšetřování je levné, jednoduché, rychlé a bez radiační zátěže pacienta 
(Swallow et al., 2007a). 
Faktorů které je možné vzít do úvahy při hodnocení stavu pacientů a predikci 
mortality je tedy mnoho. Zároveň se ale ukazuje, že ač je CHOPN primárně onemocněním 
plicním, tak jsou pro určování prognózy a mortality mnohem vhodnější faktory, které se 
vztahují ke svalové dysfunkci, respektive ke svalům dolních končetin a kvadricepsu. Zároveň 
17 
nám tyto studie ukazují, jak významné je z hlediska zdravotní stavu pacienta a délky jeho 
přežití, zachování "funkčí síly" ve svalstvu dolních končetin, které je nezbytné pro udržení 
soběstačnosti. 
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6. LECBA CHOPN, PLICNI REHABILITACE 
Možnosti léčby CHOPN a ovlivnění SD jsou limitovány množstvím poznatků o její 
etiologii. Součastný léčebný přístup k nemoci můžeme rozdělit na léčbu farmakologickou o 
které se v krátkosti zmíníme a léčbu nefarmakologickou jejíž součástí je plicní rehabilitace a 
kondiční programy, jako klíčový prvek v možnosti ovlivnění SD. 
6.1. Farmakologická léčba CHOPN 
V součastné době bohužel není znám lék, který by dokázal přímo působit proti 
dlouhodobému poklesu plicních funkcí a defacto tím CHOPN léčit. Farmakologická léčba se 
proto používá v rámci prevence a k léčbě již vzniklých příznaků. Můžeme tak dosáhnout 
zlepšení subjektivních pocitů pacienta, zlepšení kvality života a zbrždění progrese 
onemocnění. Farmaka dělíme do několika skupin, přičemž použití konkrétního léku a dávky 
je velice individuální u každého pacienta. Obecně se řídíme pravidly, že medikace by měla 
být dlouhodobá a dávka léku by se měla zvyšovat úměrně s progresí onemocnění. 
Bronchodilatancia jsou léky, které pomocí změny svalového tonu hladkých svalů 
bronchů dosahují zvětšení jejich průměru a tím k lepší průchodnosti dýchacích cest. Na tomto 
základě se zlepšují spirometrické parametry, zejména FEV1, a u vážnějších stádií se sníženou 
saturací krve kyslíkem dochází i ke zlepšení hypoxemie. Pacient je tak schopen dosažení 
vyššího fyzického výkonu a ke snazšímu odhlenění. Bronchodilatancia jsou hlavními léky pro 
léčbu CHOPN a užívají se buď pravidelně k prevenci a omezení příznaků a nebo v akutní fázi 
exacerbace pro okamžité zlepšení stavu pacienta. Dají se užívat buď orální formou, nebo 
inhalačně kdy však pacient musí být řádně edukován v inhalační technice. Mezi 
bronchodilatancia řadíme následující skupiny léků: beta2-agonisté, anticholinergika, teofyliny 
a další. V případě, že účinek těchto léků není dostatečný, dá se dosáhnout lepšího výsledku 
pomocí kombinace bronchodilatancií z různých skupin. 
Kortikosteroidy jsou léky, které se používají zejména pro jejich imunosupresivní 
účinek. Jejich význam v léčbě CHOPN není tak zásadní jako u astmatu a jejich užití je dáno 
přesně vymezenými indikacemi. Vzhledem k tomu, že léčba kortikosteroidy má výrazné 
množství vedlejších účinků jako svalovou myopatii, je třeba velmi opatrně vážit benefity nad 
vedlejšími účinky. Dlouhodobá léčba kortikosteroidy se doporučuje pouze u vážnějších stádií 
(III a IV) CHOPN s častými exacerbacemi. 
Mezi další užívaná farmaka řadíme různé typy vakcín, antibiotik, mukolytik, antitusik, 
antioxidačních látek a imunosupresivních léků . Jejich užití je vždy dáno přesnou specifikací u 
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každého konkrétního pacienta a situace. Například užití antibiotik se doporučuje pouze při 
léčbě infekčních exacerbací a jejich dlouhodobé užívání nemá významný pozitivní efekt 
(Světová iniciativa o CHOPN, 2007). 
6.2. Nefarmakologická léčba CHOPN 
Zatímco farmakologická léčba se zaměřuje přednostně na dýchací orgány, jako na 
primární manifestaci onemocnění, nefarmakologické postupy se snaží působit na člověka 
komplexně a cíleně se zaměřuji i na sekundární komplikace CHOPN jako je například SD. 
Mezi nefarmakologické postupy řadíme plicní rehabilitaci, léčbu kyslíkem a v krajním 
případě chirurgické řešení onemocnění. 
6.2.1. Plicní rehabilitace 
Plicní rehabilitace je komplexním terapeutickým přístupem k pacientům s chronickým 
respiračním onemocněním. Jeho jednotlivé komponenty jsou přizpůsobeny individuálnímu 
onemocnění a stavu každého pacienta. Obecně ji můžeme rozdělit na část diagnostickou, 
terapeutickou a edukačnÍ. Její součástí je relaxační průprava, korekční fyzioterapie vadného 
držení těla a svalových dysbalancí, drenážní techniky (odhleňování), respirační fyzioterapie a 
techniky pro inhalační léčbu, dechová gymnastika, kondiční cvičení, dechový trénink 
podmiňující osobní výkonnost a trénink tělesné zdatnosti (Máček, Smolíková, 2002)· 
6.2.2. ffistorÍe plicní rehabilitace 
V 50. letech minulého století byly pohybové aktivity u většiny chronických pacientů 
nedoporučovány a v některých případech i kontraindikovány. Toto platilo obzvláště u 
pacientů s chronickým respiračním onemocněním jako astma bronchiale, CHOPN a další. 
Přesto že se už 60. letech objevují první léky v inhalační formě pro astmatické pacienty, 
odborná veřejnost na jejich možnost využití při kondičním cvičení reaguje chladně a 
pohybová aktivita u pacientů s chronickým respiračním onemocněním je nedoporučována až 
do 80. let kdy se objevují první programy pohybové léčby. Na nedávný rozvoj dostupných 
znalostí o CHOPN zareagovala i léčebná rehabilitace vypracováním kondičních programů, 
které se staly základním kamenem v nefarmakologickém přístupu k CHOPN. V součastné 
době, kdy je již otázka prospěšnosti pohybové léčby nevyvratitelně zodpovězena se debatuje 
nad nejvhodnější formou programu, jak po složce praktické (intenzita cvičení, četnost cvičení, 
optimální typ a forma zátěže), tak po stránce soci o-ekonomické (délka programu a jeho 
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prospěšnost z dlouhodobého hlediska, hospital-based vs. home-based, dostupnost pro 
všechny) (Smolíková, 2007; Cassaburi, ZuWallack, 2009). 
V součastné době není známa žádná fannakologická ani nefannologická metoda, která 
by dokázala přímo zvrátit postupně progredující zhoršování plicních funkcí. Cílem kondičních 
programů je udržení tělesné zdatnosti a funkční kapacity, pro maximální zachování integrity 
jedince po stránce fyzické, psychické a sociální. Dosahujeme toho pomocí optimalizace 
funkce ostatních tělesných systémů, aby byl dopad plicní dysfunkce na funkční stav pacienta 
co nejmenší (Cassaburi, ZuWallack, 2009). 
6.2.3. Zdravotní benefity rehabilitačních programů 
Působení CHOPN na sval, jeho změny a případná etiologie byla popsána v kapitole 2 
a 3. Mnoho studií mluví o tom, že hlavním limitujícím faktorem u většiny nemocných není 
dušnost, ale dyskomfort v dolních končetinách (Kim et al., 2008). To je způsobeno zvýšeným 
počtem bílých svalových vláken, získávajících energii převážně glykolitickou fosforylací za 
součastné produkce laktátu. Ve zdravém svalu jsou červená a bílá svalová vlákna propletena 
mezi sebou a laktát vznikající v bílích vláknech je okamžitě metabolizován v sousedních 
červených vláknech. Nezpracovaná část je z těla vyloučena dýcháním. Až při úrovni zátěže 
nad anaerobním prahem se tělo nestačí laktátu zbavovat a stoupá jeho koncentrace v krvi. 
Krevní pH se vlivem laktátu postupně snižuje což se projeví dušností se svalovou únavou a 
jedinec končí zátěž pro vyčerpání. Jak již bylo zmíněno, u patologicky změněného svalu 
pacienta s CHOPN je pří to mna zvýšená produkce laktátu v důsledku zmnožení bílých vláken. 
Ten se velice brzy nestíhá odbourávat, díky sníženému počtu červených svalových vláken (a 
sníženou oxidativní kapacitou svalu) a uniká do krve. Proto k vzestupu pH s dyskomfortem 
dolních končetin a dušností dochází u pacientů s CHOPN mnohem dříve a jejich tolerance 
k zátěži je tímto omezena (Máček et al., 2009; Trojan 2003). A právě tento fakt "atakují" 
kondiční programy, které dosahují zdravotních benefitů na základě vytvoření adaptace svalu 
na zátěž. Dochází ke zmnožení červených vláken a tedy ke zvýšení oxidativní kapacity svalu 
s lepším zpracováním laktátu. S tím souvisí menší potřeba ventilace v zátěži a s tím spojené 
zlepšení tělesné výkonnosti (Máček et al., 2009). Obecně můžeme benefity kondičních 
programů shrnout do tří oblastí: zvýšení tolerance k zátěži a s ní spojenou lepší funkční 
kapacitou, lepší "managment" dušnosti a zlepšená zdravotně zaměřená kvalita života (health-
related quality oflife). 
Pozitivní efekt plicní rehabilitace byl prokázán mnoha studiemi. Laccase a kolegové 
ve své meta-analýze shrnují efekt 31 randomizovaných studií vlivu plicní rehabilitace na 
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pacienty s CHOPN s následujícími výsledky. V 11 z těchto studií, jež se účastnilo 618 
pacientů, se pozitivní vliv plicní rehabilitace měřil pomocí standardizovaného dotazníku CRQ 
(Chronic Respiratory Disease Questionare). Dotazovaní udávali zlepšení zdravotního stavu 
z hlediska dušnosti, svalové unavitelnosti (muscle fatique), psychického stavu a osobního 
pocitu zvládání nemoci. V dalších 16ti studiích, jež se účastnilo 669 pacientů, byl pozitivní 
efekt plicní rehabilitace měřen pomocí 6 minutového walk testu (6MWT)., kdy pacienti 
dosáhli zlepšení o 48 metrů (Lacasse et al., 2006). Do této doby nebyli uveřejněny žádné 
údaje, které by popisovaly negativní působení nebo rizika léčby pohybem (Máček et al., 
2009). 
6.2.4. Indikace a kontraindikace 
Plicní rehabilitace jako taková, nebo jen dodržování jejích zásad (pohybové aktivity, 
výživa, zdravý životní styl) může přinést zdravotní benefity každému symptomatickému 
pacientu s CHOPN a ve své podstatě i každému zdravému člověku. Proto je teoreticky 
k programu plicní rehabilitace indikován každý pacient a to i pacienti s velmi lehkými, nebo 
velmi těžkými obtížemi. Jim je program plicní rehabilitace upraven, podle individuálních 
fyzických a funkčních možností. Problémem ovšem je, dostupnost této péče, která z různých 
důvodů nemůže být poskytnuta všem i když je k ní indikován ve své podstatě každý. Více 
v kapitole 6.2.10 Problémy rehabilitačních programů. 
Plicní rehabilitace není doporučována pacientům, kteří jsou neschopni chůze (z 
důvodů neurologických či ortopedických obtíží) a těm kteří mají dekompenzované srdeční 
onemocnění. Mezi relativní kontraindikace řadíme psychiatrické problémy, protože jednou 
z nutností úspěšného programu plicní rehabilitace je spolupráce pacienta. Pro některé 
programy jsou kontraindikováni i pacienti, kteří nezanechali kouření (Cassaburi, ZuWallack, 
2009). 
6.2.5. Zátěžová diagnostika 
Na počátku každého programu plicní rehabilitace je nutné každého pacienta otestovat, 
pro určení jeho aktuální fyzické zdatnosti s následným odvozením nejvhodnějších parametrů 
tréninku a pro budoucí možnost porovnání benefitu z rehabilitačního programu. Zátěžová 
diagnostika je rovněž důležitá pro odhalení případných skrytých komorbidit jako například 
srdeční arytmie. Ta by nezjištěná mohla pacientovi v průběhu kondičního programu způsobit 
vážné zdravotní obtíže, nebo ho i ohrozit na životě. Baterie vyšetřovacích postupů, které 
můžeme využít je široká. Mezi nejjednodušší a na vybavení nejméně náročné řadíme 
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například 6ti minutový test chůze (6MWT), kdy se měří maximální vzdálenost kterou je 
pacient schopen ujít za 6 minut. Tento test je velice nespecifický a slouží pouze k obecnému 
zhodnocení pacientovy kondice. Na druhou stranu je velice nenáročný na vybavení a proto i 
velmi levný. Pro zhodnocení konkrétních fyziologických funkcí se standartně používá 
bicyklová ergometrie či vyšetření na běhátku. Musíme ale vzít v úvahu to, že pro mnoho 
nemocných je běh na pohyblivém páse, nebo jízda na bicyklovém ergometru nepřirozená a 
"neumí ji". V CNS nemají vytvořený motorický program pro tento pohyb a proto je jednotlivé 
zapojování svalů do pohybu v průběhu času nekoordinované a z energetického hlediska 
neekonomické. Pacienti tak dosahují mnohem horších výsledků, než je jeich skutečná fyzická 
zdatnost a proto je potřeba před samotným testováním s pacientem provést nácvik 
testovaného pohybu bez měření. Tento způsob testování nám na rozdíl od 6MWT umožňuje 
měření základních fyziologických funkcí jako EKG a srdeční frekvence, tlaku (ne u běhátka) 
a respiračních funkcí. Jako nejzajímavější se nám z diagnostického hlediska ukazuje V02max, 
který je univerzálním parametrem pro vyjádření fyzické zdatnosti pacienta. Pro určení 
správné tréninkové frekvence je rovněž důležité určení klidové a maximální tepové frekvence. 
(Smolíková, 2007) 
6.2.6. Trvání rehabilitačního programu 
Nad ideální délkou rehabilitačního programu se stále debatuje. Většina je v trvání 
mezi 6 až 12 týdny a najdou se i takové v řádech měsíců i roků. Obecně uznávanou pravdou 
je, že významnější účinky na zdraví pacienta mají programy delší a to konkrétně v trvání 
minimálně 8 týdnů a více. GOLD uvádí jako minimální délku trvání programu 28 cvičebních 
jednotek (Mahler, 1998). Délka účinku zdravotního benefitu z takovýchto programů většinou 
přetrvává o něco méně než byla doba absolvovaného programu. V případě 8 týdenního 
programu je to tedy přibližně 6 týdnů a to je z dlouhodobého hlediska málo. Proto by 
v ideálním měl na rehabilitační program navazovat program ambulantní, který by pomáhal 
získané zdravotní benefity udržet. 
6.2.7. Náplň rehabilitačního programu 
Struktura jednotlivých rehabilitačních programů se různí jak četností cvičebních jednotek, tak 
jejich konkrétní náplní. GOLD uvádí, že četnost cvičebního tréninku se pohybuje mezi 
denním a týdením trváním od 10 do 45 minut při intenzitě mezi 50-100 % V02max (Mahler, 
1998; Světová iniciativa o CHOPN, 2007). Cassaburi hovoří o třech cvičebních jednotkách 
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týdně v celkovém trvání 3-4 hodin a Máček hovoří též o třech cvičebních jednotkách týdně, 
ale v celkovém trvání 2-3 hodiny (Cassaburi, ZuWallack, 2009; Máček et al., 2009) 
Názory na jednotlivé složky které by měl obsahovat se také různí. Zlatým standartem 
Je trénink vytrvalosti (endurance training) se zaměřením na svalstvo dolních končetin. 
Nejčastěji je trénován formou jízdy na stacionárním bicyklu, treadmillu nebo prostou chůzí a 
je možné ho provádět kontinuálně, nebo intervalovým způsobem u pacientů s velkým 
množstvím komorbidit. Volba nejvhodnějšího typu pohybové aktivity přímo souvisí se 
zdravotním stavem pacienta a také na tom, jestli pohybovou aktivitu provádíme v zátěžové 
laboratoři (u vážnějších stavů) a nebo ve venkovním prostředí. Výhodou aktivit jako běh nebo 
severské chůze je, že se během zátěže zapojuje velké množství velkých svalových skupin. 
Tato aktivita však může být pro některé pacienty kontraindikována z důvodů artrotického 
postiženi kloubů, nebo morbidní obezity. Ideální intenzita takovéhoto cvičení by se měla 
pohybovat minimálně mezi 50-80% V02max (Máček et al., 2009), respektive minimálně na 
60% maximální cvičební kapacity (Cassaburi, ZuWallack, 2009). Pacienti z vytrvalostního 
tréninku profituj í redukcí počtu svalových vláken typu ll, svalovou hypertrofií a zvýšením 
oxidativní kapacity svalu (Wiist et al., 2007). Někteří autoři začali zkoumat možnost využití i 
silového tréninku pro ovlivněni SD s pozitivními výsledky. Prokázali, že pacienti mohou ze 
silového tréninku profitovat zvětšením objemu svalové hmoty a zvýšením svalové sily a s ní 
spojenou zvýšenou dobu přežití. Ortega a kolegové prokázali, že pacient získá maximální 
zdravotní benefit právě z kombinace jak vytrvalostního tak silového tréninku (Ortega et al., 
2002). Každý program obsahuje kromě cvičebních jednotek i procedury, které jednorázově 
zlepšují funkční stav pacienta a umožňují mu tak dosáhnutí maximálního tréninkového 
výkonu. K těmto procedurám patři odhleňovací techniky (ACT), medikace bronchodilatancii 
a u některých pacientů i inhalace kyslíku během zátěže. 
6.2.8. Edukace a nutričnÍ podpora 
Součástí plicní rehabilitace je i nutriční podpora a edukace. Nutriční podpora je jednou 
z možností jak bojovat proti nedobrovolnému úbytku váhy u některých pacientů s CHOPN 
(j iní na druhou stranu na váze přibírají). Je známo, že část pacientů trpí na postprandiální 
dyspnoi, ztrátu apetitu a další faktory způsobující snížený příjem živin. Součastně mají tito 
pacienti zvýšený bazální metabolizmus v důsledku zvýšené práce respiračních svalů, což ve 
výsledku vede k negativní energetické bilanci. Tito pacienti tedy ztrácejí váhu. Stávají se 
kachektickými. Předpokládalo se tedy, že zvýšený příjem živin v důsleku nutriční podpory 
bude negativní energetickou bilanci vyrovnávat a tím se zabrání ztrátě tělesné hmoty, zejména 
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svalstva. Tento fakt se bohužel nepotvrdil. U některých pacientů se sice váhový úbytek 
zastavil, ale to pouze díky tomu, že ztracenou svalovou hmotu nahradil tuk. Celková váha 
tedy zústala zachována, ale tělesné složeni ne. Ferreira ve své meta-analýze zkoumá účinky 
nutriční podpory u pacientů se stabilním CHOPN a dochází k závěru, že tento zpúsob terapie 
nepřináší signifikantní pozitivní efekt (Ferreira et al., 2005). Jiní autoři docházejí k závěru, že 
nutričnÍ podpora může vést ke zvýšení svalové síly (Wtist et al., 2007). Ukazuje se tedy, že 
nutriční podpora je vhodná pouze se souběžným silovým tréninkem (Cassaburi, ZuWallack, 
2009). 
Edukace je velice významnou složkou každého rehabilitačního programu. Každý 
rehabilitační programu je omezen dobou trvání na několik týdnú či měsícú, ale nastolený 
trend pohybových aktivit a životního stylu je nutné udržovat i po skončení programu, pro 
udržení získaných zdravotních benefitů . Je proto zcela nezbytné aby byl pacient v proběhu 
programu seznámen s podstatou své nemoci a s nutností upravit svůj životní styl. Snažíme se 
tedy o vytvoření pozitivmno vztahu k pohybovým aktivitám a o nastartování životních změn, 
jako například vzdátí se kouření, vyhrazení si času na pohybové aktivity každý den atd. 
(Cassaburi, ZuWallack, 2009). 
6.2.9. Formy rehabilitačních programů 
Rehabilitační program múže být prováděn formou hospitalizace v nemocnici, 
ambulantně a nebo formou takzvané domácí péče. Rehabilitační programy kdy je nemocný 
hospitalizován v nemocnici či v jiném specializovaném zařízení jsou často používány u 
pacientů s vážnějším stavem CHOPN. Pacient se většinou do nemocnice dostává na základě 
předoperační přípravy (volum-reduktivní operace, transplantace plic), nebo v důsledku akutní 
exacerbace onemocnění. Konkrétní rehabilitační program je pak u pacienta zahájen po dohodě 
ošetřujícího lékaře a zbytku multidisciplinárního týmu, který o pacienta pečuje. Výhodou jsou 
snadno dostupné přístrojové vyšetřovací metody, kdy pacient může }med v úvodu projít 
základní zátěžovou diagnostikou. Další nezanedbatelnou výhodou je, že je pacient při cvičení 
neustále pod dohledem odborníka. To pomáhá maximálně zefektivnit terapii, vložit do ní 
edukační složku a mimo jiné i dodat pacientovi psychický pocit jistoty a bezpečí. Nevýhodou 
těchto programú je jej ich vysoká cena. Většina rehabilitačních programů probíhá ambulantní 
formou kdy pacient dochází minimálně třikrát týdně na cvičení do specializovaného centra. 
Tato forma programú už není tak finančně náročná, ale vyžaduje aktivní přístup pacienta. Ten 
musí často za cvičením dojíždět a ve dnech kdy cvičení nemá, musí samostatně provádět 
pohybové aktivity. I přesto je ale míra kontroly terapie ze strany fyzioterapeuta či lékaře 
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poměrně vysoká a tato fonna programu je vhodná zejména pro pacienty s lehčí fonnou 
CHOPN. Poslední fonnou jsou rehabilitační programy založené na domácí péči. 
Jednoznačnou výhodou je domácí prostředí ve kterém se pacient pohybuje a také relativně 
nízká cena takového programu. Otázkou ovšem je, jak velký efekt tyto programy mají. To 
záleží zejména na fimdovanosti pracovníka který s pacientem cvičí a také na míře pacientovi 
motivace, který je přímo odpovědný za průběh programu a velkou část pohybových aktivit 
provádí samostatně (Cassaburi, ZuWallack, 2009; Smolíková, 2007). 
6.2.10. Problémy rehabilitačních programů 
Základním problémem rehabilitačních programů je jejich dostupnost. I když by 
z rehabilitačního programu mohl zdravotně profitovat téměř každý pacient s CHOPN, 
v součastné době je tato možnost dána pouze malé části z nich. Je tomu tak zejména díky 
jejich vysoké ceně. Ta ještě nebyla přesně zdokumentována, ale první odhady ukazují na cenu 
kolem 2200$ za jednoho účastníka 8 týdenního programu (Cassaburi, ZuWallack, 2009). 
Druhým problémem rehabilitačních programů je nutnost vlastní motivace pacienta a jeho 
aktivního přístupu. Bylo zjištěno, že většina zdravotních benefitů z 8 týdenního programu trvá 
ještě přibližně dalších 6 týdnů, což je vzhledem k vysoké ceně relativně málo. Je proto 
nezbytné, aby pacient nejen úspěšně dokončil rehabilitační program, ale aby pokračoval 
v pohybových aktivitách i po jeho skončení. 
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7. KAZUISTIKA 
7.1. Anamnéza 
Oddělení: Pneumologická klinika, FN Motol 
J méno: P.J. 
Pohlaví: muž 
Rok narození: 1926 
OA: dříve lupenka, dlouhodobě bývá v klidu, objevuje se lx za 2 roky 
ICHS, st.p. recid. IM ( 1982, minim. myokardiální léze 9/09 a 10/09 a 10/09), 
levostranná srdeční insuficience, hraniční systolická funkce LK s EF cca 45-50%, 
v 10/09 FiS s rychlou odpovědí komor, po Cordaronu obnoven sinusový rytmus, 
RBBB+LAH starého data. Kalcifikovaná AO. chlopeň s ještě mírnou stenozózou. 
CHOPN III. st., řadu let, emfyzém, st.p. ak. Exac. 10/09 
st. p. bronchopneumonii I.dx 11/09, st.p. recidivujících pneumoniích v minulosti 
st. p. krváceni do GIT v 6/09 jako suspektní zdroj protezoenterální pištěl v orálním 
jekánu, dle cévního chirurga ke konzervativní terapii. Kontraindikace antikoagulační 
léčby 111 
st. p. plicní embolii s infikovaným plicním infarktem bazálně vpravo 2002 
chronická renální insuficience, incip. retence N látek 
art. hypertenze léčená,hyperurikémieléčená 
DM neguje 
RA: otec + ve 30 letech po op. žaludku - vykrvácel, matka měla DM, + v 82 letech, bratr 
má m. Parkinson a Alzheimer, dcery 3, zdrávy 
PA: pracoval jako zubní laborant, později ve sběrných surovinách (s naftalínem, riziko 
infertility), t. č důchodce 
SA: ženatý, manželka má m. Alzheimer. Žije s dcerou, v bytě, zvíře doma ne. 
FA: Spiriva 0-1-0, Seretide D 50/500 1-0-1, Berodual N p.p., Milurit 100 1-0-0, Helicid 20 
1-0-1, Ornnic Tocas 0-0-1, Sortis 20 0-0-1, Furon 40 Ví-O-O, Godasal 100 0-1-0, 
Cancor 5mg 1-0-0 
Abusus: exkuřák, kouřil od 15 do 80 let cca 20 cig. denně, alkohol- 2 piva denně 
NO: Od neděle večer zvýšená teplota, tlak na hrudi nahoře, spíše na pravé straně, kašel -
vlhý, odkašlává hleny žluté barvy. Více se zadýchává, dušnost při mírné námaze, 
v klidu se dýchá obstojně. Bolest nemá. 
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AA: neguje 
Dg: J449 Chronická obstruktivní plicní nemoc, NS 
Akutní exacerbace CHOPN, respirační insuficience 1. Typu 
ICHS, st.p. recidivujícím lM 
Chronická renální insuficience, hypertenze, hyperurikémie. 
Psoriáza 
Důvod hospitalizace: Akutní exacerbace CHOPN, respirační insuficience 1.typu 
7.2. Vyšetření 
Aspekce stoje zpředu: 
hlava ve středním postavení v mírné reklinaci 
ramena ve stejné výšce, patrný hypertonus m. trapezius bilaterálně shodný 
lopatky mírně odstávající, elevované 
patrný hypertonus paravertebrálního svalstva 
zadní spiny ve stejné výši, subgluteální rýhy souměrné, popliteální rýhy přibližně 
souměrné 
LDK mírně zevně rotována 
Aspekce stoje zezadu: 
ramena v protiakci, postavení klíčků symetrické 
patrný hypertonus m.pectoralis major a mm. scalenii 
hrudník inspiračním postavení, bradavky ve stejné výši 
pupík symetrický 
přední spiny ve stejné výši 
hypotrofie m. quadriceps 
levá patela v mírné zevní rotaci 
Palpační vyšetření: 
zjišťuji TRPs v m. trapezius, m. pectoralis major, m. pectoralis minor a v 
paravertebrálním svalstvu 
hrudník je velice rigidní, proží pouze minimálně 
hyperalgické zóny v oblasti axily a laterální stěny hrudníku 
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snížená posunlivost podkoží v oblasti beder a laterální stěny hrudníku 
mezižeberní prostory jsou citlivé na pohmat 
blokády Th a L páteře, dále blokáda SI skloubení 
stehení svalstvo výrazně atrofováno 
svalová síla m. quadriceps dle svalového testu 4 bilaterálně shodná 
patela volná 
čití nezměněno 
Vyšetření chůze : 
pacient chodí o jedné příruční holi, se správným stereotypem 
rytmus chůze je pravidelný, délka kroku je kratší 
chůze je stabilní, nohy nepodklesávají 
pacient při chůzi mírně rotuje LDK zevně 
občas pacient nedostatečně elevuje DK a šoupe ji po zemi 
Orientačni vyšetření kondice: 
v klidu na 3l/m kyslíku pacient saturována na 97% při tepové frekvenci 94 tis 
pacient byl schopen bez odpočinku ujít 50m, poté si musel odpočinout. Udává 
slabost DK a dušnost 
ihned po zátěži pacient saturován na 90% při tepové frekvenci 106 tis 
pacient udává, že normálně chodí s chodítkem bez kyslíku a s přestávkami ujde i 
1,5 Km 
7.3. Terapie 
Krátkodobý plán: 
kondiční cvičení DKK a HKK na lůžku, TREP 
respirační fyzioterapie: kontaktní dýchání, lokalizované dýchání, ACT, MVP vleže 
korekce sedu 
inhalace bronchodilatancií, mukolytika a ATB 
měkké techniky na hrudník 
PIR na TRPs 
mobilizace Th a L páteře, SI 
cvičení na neurofyziologickém podkladě, ROl 
nácvik chůze 
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Dlouhodobý plán: 
účast v programu plicní rehabilitace 
každodenní kondiční cvičení, úprava životního stylu 
dieta 
dodržování farmakoterapie 
při zhoršení DDOT, případně zařazení na WL 
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8. DISKUZE 
Svalová dysfunkce je velice závažnou komplikací CHOPN, která skrze zhoršení 
funkční kapacity nepříznivě ovlivňuje i celkový zdravotní stav pacienta. Abychom mohli proti 
svalové dysfunkci cíleně působit léčebnými metodami, je nezbytné znát všechny etiologické 
faktory,které ji způsobují a jejich jednotlivý podíl na jejím vzniku. Ty jsou prozatím 
předmětem dalšího výzkumu a odborných debat. Základní dvě otázky v etiologii SD, které se 
odborná veřejnost klade jsou, proč se SD manifestuje zejména na dolních končetinách, 
zatímco ostatní svalstvo je postiženo velice mírně nebo vůbec? A s ní logicky související 
druhá otázka, hrají hlavní podíl na vzniku SD faktory lokální nebo systémové? Z faktů 
obsažených v této práci vyplívá, že na každém konkrétním místě, respektive v každém 
konkrétním svalu je za vznik SD odpovědná určitá charakteristická místní kombinace 
systémových a lokálních faktorů. Měli by jsme tedy ptát, jaký je rozdíl ve skladbě 
etiologických faktorů u horních a dolních končetin? Pokud ještě vezmeme v úvahu fakt, že 
systémové faktory se vyskytují všude ve stejné míře, můžeme naši otázku ještě upřesnit. Jak 
významnou úlohu hrají systémové faktory na vzniku sn a jaký je rozdíl mezi 
působením lokálních faktorů na svalstvo hornich a dolních končetin? A na tuto otázku se 
budeme snažit odpovědět v naší diskuzi. 
Ze svalstva dolních končetin je nevýznamnější postižení kvadricepsu. Ten atrofuje a 
dochází u něj ke změně funkčních a metabolických vlastností. Obecně můžeme říci, že 
svalová atrofie nastává ve chvíli , kdy je degradace proteinů vyšší než jejich syntéza. Prvním 
ze systémových faktorů který do poměru degradace/syntéza nepříznivě zasahuje je systémový 
zánět. Ten se projevuje zvýšeným množstvím zánětlivých cytokinů v krvi. Některé z nich jako 
například TNF-a přímo indukují apoptózu buněk a zároveň působí zvýšenou degradaci 
proteinů i nepřímo přes aktivaci "ubiquitin proteasome pathway". Druhým nepříznivě 
působícím systémovým faktorem je dlouhodobá hypoxie u které bylo prokázáno, že negativně 
ovlivňuje aktivitu některých genů hrajících úlohu při syntéze proteinů. Do třetice musíme brát 
v úvahu i vliv malnutrice, kdy podvyživený organizmus získává nezbytnou energii i za 
pomoci degradace proteinů . Účinek systémového zánětu, hypoxémie a malnutrice na sval je 
tedy výrazně nepříznivý a můžeme mluvit o tom, že tyto systémové faktory přímo způsobují 
svalovou atrofii a tím i funkční změny svalů u pacientů s CHOPN. Míra manifestace svalové 
atrofie v jednotlivých svalech je ale přímo ovlivněna faktory lokálními. Nejvýznamnější 
z nich je fyzická aktivita, která vlivem aktivace svalu pomáhá podporovat syntézu proteinů a 
zpomalovat proces jej ich degradace. Tím brzdí nebo zcela zastavuje postup svalové atrofie. U 
pacientů s CHOPN dochází vlivem dušnosti a nepříznivého vztahu k pohybu ke ztrátě 
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potřebné úrovně fyzické aktivity dolních končetin (chůze) a svalová atrofie naplno propuká, 
zatímco u horních končetin, které pacienti aktivně používají celý den je vliv svalové atrofie 
minimální. V souhrnu, SD vzniká na podkladě působení systémových faktorů za součastné 
snížené fyzické aktivity daného svalu. Jako účinný prostředek jak tento stav zvrátit se jeví 
přiměřená fyzická aktivita. Ta je základním kamenem kondičních programů plicní 
rehabilitace. 
Již bylo řečeno, že se SD na kvadricepsu projevuje změnou jeho funkčních a 
metabolických vlastností. Mezi tyto změny řadíme zejména snížení svalové síly o 20-30%, 
které je způsobeno zejména svalovou atrofií. Pro organizmus je ale nezbytně důležité 
zachování dostatečné svalové síly pro chůzi, a proto sval reaguje na úbytek svalové hmoty 
svou přestavbou a změnou metabolizmu. Poměrné zastoupení jednotlivých typů svalových 
vláken se mění. Přibývá vláken Typu II a s nimi se metabolizmus svalu posouvá směrem ke 
glykolitickému za současného snížení aktivity metabolizmu oxidativního. Sval tak není tolik 
závislý na dodávce kyslíku, ale doba po kterou může pracovat je zkrácena vlivem produkce 
kyselého laktátu. Svalová výdrž je tedy snížena což vede k intoleranci zátěže . Z hypotéz o 
etiologii snížení svalové výdrže byla původně uvažována jako nejpravděpodobnější ta, která 
počítala jako s hlavním etiologickým faktorem zmenšení objemu svalové hmoty v důsledku 
atrofie svalu způsobené inaktivitou, jako je tomu u snížení svalové síly. Serres a kolegové se 
tuto teorii snažili potvrdit, ale ve své studii nedokázali najít přímou souvislost mezi CSA a 
snížením svalové výdrže (Serres et a1., 1998). Naproti tomu Allaire a kolegové ve své studii 
dokázali, že snížení svalové výdrže spíše souvisí se změnou aerobní kapacity svalu, 
respektive se změnou poměru bílých a červených svalových vláken a jejich metabolizmu, jak 
jsme uvedli výše (Allaire et a1., 2004). Svá tvrzení podporují objektivními laboratorními 
metodami, jako měření elektrické aktivity a jehlovou biopsií pro potvrzení změny ukazatelů 
oxidativního metabolizmu ve svalu. Ke stejnému závěru došel i Swallow, pomocí nové 
techniky umožňující měření svalové výdrže u mimovolní kontrakce (Swallow, 2007b). Allaire 
a kolegové dále na základě svých zjištění vidí možnost zlepšení oxidativního metabolizmu 
svalu a svalové slabosti u pacientů s CHOPN pomocí aerobního tréninku, což podporují i 
dřívější studie Maltaise a Madora (Mador et al., 2001; Maltaise et a1., 1996). Velká většina 
studií také dochází k obecnému závěru, že jsou svaly dolních končetin u pacientů 
s CHOPN unavitelnější (muscle fatique) než u pacientů zdravých a s délkou trvání zátěže 
klesá síla svalového stahu. I tyto studie uvádějí určité hypotézy o etiologii vzniku této svalové 
unavitelnosti, ale jejich interpretace není snadná. Jako zcela zásadní problém se ukazuje, že 
jednotlivé typy zátěže vyvolají svalovou únavu "jiným způsobem" a jsou tudíž závislé na 
32 
jiných faktorech. Dva krajní póly jsou svalová práce vysoké intenzity v krátkém časovém 
úseku a svalová práce nízké intenzity v dlouhém časovém úseku. Zatímco v prvním případě je 
svalová práce závislá spíše na bílých svalových vláknech, zásobách kreatinfosfátu a 
glykolitickém metabolizmu, v případě druhém je svalová práce závislá na červených 
svalových vláknech a oxidativním metabolizmu (Gosker et al., 2008). Celkově tedy můžeme 
říci , že se jednotlivé funkční změny ve svalu navzájem podmiňují a souvisí spolu svou 
etiologii a svými kompenzačními mechanismy. Proto je shrnujeme pod ucelený pojem SD. 
Hlavním stavebním kamenem léčebného působení proti svalové dysfunkci jsou 
rehabilitační programy. V součastné době už není sporu o jejich účinnosti a zdravotní benefity 
které přináší jsou zcela jednoznačné. Problémem je ovšem jejich dostupnost pro celé 
spektrum pacientů, vzhledem kjejich vysoké ceně. V souvislosti s cenou a s délkou trvání 
zdravotních benefitů z daného programu je ale nutné se zamyslet nad primárním úkolem který 
by měl daný rehabilitační program splnit. Je tomu opravdu aktuální zlepšení zdravotního 
stavu a nebo by měli mít rehabilitační programy spíše edukační funkci , jak úvod, respektive 
vstupenka do nového životního stylu? Pokud vezmeme v úvahu první možnost, tak se pacient 
po absolvování 8 týdnů vrátí ke svému původnímu životnímu stylu. Zdravotní benefity 
přetrvají ještě následujících přibližně šest týdnů a poté se pacient nachází na místě kde začal. 
Nadneseně řečeno může tedy znovu zahájit rehabilitační program. Vícenásobné opakování 
rehabilitačních programů z důvodu nepřizpůsobení životního stylu a ztrátě zdravotních 
benefitů je jednak ekonomicky naprosto nezvladatelné a druhak je to i neetické vůči 
pacientům, kteří možnost účasti v rehabilitačním programu ještě nedostali. Z tohoto pohledu 
se jeví j ako primárním cílem rehabilitačních programů edukace pacienta, vypracování 
kladného vztahu k pohybu a zlepšení "mastery" dušnosti. V ideálním případě edukovaný 
pacient po propuštění z nemocniční péče přejde na nějaký čas do režimu ambulantních 
programů a poté se osamostatní úplně, respektive navštěvuje lékaře pouze na pravidelné 
kontroly. Takovýto pacient je schopen si sám indikovat pohybové aktivity a díky kladnému 
vztahu k pohybu, dietě a úpravě životního stylu si dokáže zdravotní benefity z absolvovaného 
rehabilitačního programu udržet v podstatě po neomezeně dlouhou dobu. To přinese 
významnou ekonomickou úsporu, protože takovýto pacient má výrazně sníženou utilizaci 
zdravotní péče. Součastně u něj už není nutné rehabilitační program v nejbližší době opakovat 
a dostane se tak i na jiné pacienty. Tato skutečnost je podle nás velice významná a 
z celospolečenského hlediska je nutné aby ho přijali všichni lidé co s pacienty pracují a řídili 
se jí. 
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Pro kasuistiku jsme vybrali 84 letého pacienta muže s diagnostikovaným CHOPN 
III. stupně. Naším cílem bylo pomocí základního vyšetření a jednoduchých testů potvrdit 
existenci předpokládaný patologických změn souvisejících s CHOPN. Vyšetření jsme začali 
nejdříve anamnézou, kterou jsme se snažili odebrat přímo od pacienta, ale pro nepřesnost 
udávaných údajů jsme nakonec velkou většinu anamnézy odebrali z pacientovy karty. 
Z osobní anamnézy je jasné, že se jedná o polymorbidního pacienta což však v tomto věku 
není nij ak: neobvyklé. Hlavním etiologickým faktorem pro vznik CHOPN je v tomto 
konkrétním případě nejpravděpodobněji letité kouření cigaret v počtu 20 kusů denně. Kouření 
cigaret bylo skupinou GOLD uznáno jako celosvětově nejčastěji se vyskytující rizikový faktor 
mající přímou souvislost se vznikem CHOPN (Světová iniciativa o CHOPN, 2007). Kromě 
všeobecně známých negativních účinků na respirační aparát má kouření i další vedlejší účinky 
na celý organizmus. Napřfklad nikotin působí vasokonstrikci céva tím přispívá ke vzniku 
arteriální hypertenze. Součastně je u pacienta zvýšená klidová tepová frekvence jako 
kompenzační mechanizmus hypoxémie. Pokud vezmeme v úvahu hypertenzi se zvýšenou TF, 
logickým východiskem je pravostranná srdeční insuficience Uako předstupeň pravostranného 
srdečm'ho selhání), která byla u pacienta rovněž diagnostikována. 
Při samotném fyzikálním vyšetření jsme zjistili obvyklý tělesný obraz pacienta 
s chronickým respiračním onemocněním. Při palpaci pomocných nádechových svalů jsme 
zjistili přítomnost hypertonu a místy trigerpointů z čehož logicky usuzujeme, že tyto svaly 
jsou chronicky přetěžovány zvýšenými nároky na respiraci. Tento fakt byl ještě podpořen 
přítomnými hyperalgickými zónami a změnou posunlivostí kůže a podkoží. Vzhledem 
k jednostrannému zapojení bránice do respirační funkce a úplnému výpadku její funkce 
posturální byla přítomna porucha dynamické neuromuskulární stabilizace (DNS, HSSP) 
v oblasti bederní páteře. Nezbytná stabilizace bederních segmentů byla dosažena za pomocí 
nadměrné kontrakce paravertebrálního svalstva, které bylo též přetíženo s charakteristickým 
hypertonem a kožními změnami. Výpadek DNS v oblasti bederní páteře a zvýšená aktivita 
nádechového svalstva vede hrudník do biomechanicky nevýhodného inspiračního postavení. 
Toto postavení se u pacienta zafixovalo v podobě rigidního nepohyblivého a nepružícího 
hrudníku. Stehenní svalstvo bylo podle očekávání výrazně hypotrofické. Pro zjištění síly 
kvadricepsu jsme provedli svalový test. Pacient zvládl pohyb proti mírnému odporu. Ostatní 
funkční vlastnosti kvadricepsu jsme si ověřili chůzí. Pacient zvládl ujít s jednou holí přibližně 
50 metrů, poté si stěžoval na slabost v dolních končetinách a na dušnost. Při posledních 
přibližně 15 metrech jsme pozorovali, že pacient začal "šoupat nohy po zemi" což vypovídá o 
blížícím se vyčerpání kvadricepsu, respektive svalů dolních končetin. Při určitém 
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zjednodušení můžeme tedy hovořit o tom, že jsme tímto testem potvrdili hypotézu o 
funkčních, strukturálních a metabolických změnách v kvadricepsu spojených se svalovou 
dysfunkcí u pacientů s CHOPN. Tyto změny byly funkčně vyjádřeny zachováním dostatečné 
síly pro chůzi na úkor výdrže. V našem případě výdrž představovala maximální dosažitelná 
vzdálenost chůzí bez odpočinku. 
Naším pozorováním jsme potvrdili přítomnost funkčních změn v kvadricepsu u 
pacienta s CHOPN. Pro potvrzení strukturálních a metabolických změn by byla nezbytná 
svalová biopsie, kterou jsme neprováděli, ale ze zjištěných faktů se dá logicky předpokládat, 
že budou tyto změny přítornny také. Výsledky našeho pozorování tedy podporují teoretický 
základ této práce. Je však očividné, že z vyšetření jediného pacienta nemůžeme vyvozovat 
závěry platící pro všechny pacienty s CHOPN. 
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9. ZÁVĚR 
Chronická obstrukční plicní nemoc se v posledních letech stala jednou z nejčastějších 
příčin úmrtí v mnoha zemích a do roku 2020 by se podle odhadů měla dostat až na třetí místo 
pomyslného žebříčku. Je tomu tak zejména díky epidemii kouření, zhoršujícímu se životnímu 
prostředí a industrializaci společnosti. Jedná se o velice závažné onemocnění, které 
nemocného skrze ztrátu tělesné zdatnosti postupně invalidizuje a vede nenávratně 
k předčasnému úmrtí. Projevu se zejména na respiračním aparátu, ale má i své sekundární 
manifestace jako například svalovou dysfunkci. Ta se projevuje zejména na svalstvu dolních 
končetin snížením jejich síly, výdrže, změnou struktury a svalového metabolizmu. Výsledkem 
je intolerance fyzické zátěže v podobě chůze, vedoucí pacienty k sedavému způsobu života, 
který jenom prohlubuje závažnost onemocnění. Kromě fannakologických metod pro zmírnění 
průběhu onemocnění se jako základní kámen léčebného přístupu jeví plicní rehabilitace jejíž 
součástí jsou kondiční programy. Ty se snaží o zlepšení aktuálního zdravotního stavu 
pacienta, rozvoj jeho kondice, vyvolání kladného vztahu k pohybu, zvládání dušnosti a 
zejména o edukaci pacienta ke trvalé změně životního stylu. Ta je zcela nezbytná pro 
dlouhodobý management onemocnění, zmenšení míry invalidizace s maximálním 
prodloužením doby kdy je pacient společensky aktivní a ve výsledku k prodloužení jeho 
přežití. 
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